Mecanismes 

de la fbrillation atriale 


La fibrillation atriale 
est le resultat d’interactions 
complexes d’un substrat 
arythmogene 
(anomalies structurales 
et electrophysiologiques), 
de facteurs declenchants 
(extrasystole le plus souvent), 
et de modulations, comme 
le systeme nerveux autonome. 
Les mecanismes sont multiples, 
complexes, et souvent intriques: 
presence simultanee 
de multiples microcircuits, 
microreentree fixe, 
macroreentree mobile, 
fibrillation dite focale provenant 
notamment des veines 
pulmonaires. De nouveaux 
concepts sont apparus: 
remodelage electro-structural 
induit par la fibrillation atriale, 
favorisant son propre maintien ; 
particularity anatomiques 
du massif atrial interferant 
avec des fronts d’activation. 

La meilleure comprehension 
de ces mecanismes ouvre 
de nouvelles perspectives 
therapeutiques. 
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L a fibrillation atriale se definit par 
une activite electrique irreguliere, 
anarchique et extremement rapide des 
oreillettes (350 a 600 cycles/min). 1 Les 
ondes P sinusales sont remplacees sur 
l’electrocardiogramme par des ondes 
F de fibrillation qui realisent des ondu- 
lations continuelles et irregulieres de 
la ligne de base (fig. 1). La conduc- 
tion atrioventriculaire se fait de fa9on 
chaotique, ce qui explique une reponse 
ventriculaire irreguliere. 

Mecanismes generaux 
d’une arythmie cardiaque 

La genese d’une arythmie (fig. 2) fait 
intervenir L interaction complexe de 3 
composantes: 2 des facteurs de modu- 


lation (systeme nerveux autonome, en 
particulier) ; un facteur declenchant 
(une extrasystole le plus souvent) ; un 
substrat arythmogene, c’est-a-dire un 
ensemble d’ anomalies electrophysio- 
logiques et structurelles qui favorisent 
l’eclosion et le maintien d’une tachy- 
arythmie. Celle-ci est alors le fait de 
phenomenes electrophysiologiques 
comme les foyers ectopiques (auto- 
matismes anormaux, activites declen- 
chees) et la reentree. Les differentes 
formes de reentree sont a la base de 
la grande majorite des tachyarythmies. 3 
On retrouve dans le glossaire (v. enca- 
dre) la definition des principaux 
concepts electrophysiologiques de base 
permettant de mieux comprendre les 
mecanismes d’une arythmie. 

Determinants specifiques 
de la fibrillation atriale 

Le tableau resume l’ensemble des fac- 
teurs predisposant a la fibrillation 
atriale. 4 Toutes les cardiomyopathies. 



presence d’ ondes F de fibrillation qui remplacent les ondes P sinusales (fleches). L’ir- 
regularite des complexes QRS est secondaire ci la conduction aleatoire au niveau du 
noeud atrioventriculaire. 
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Triangle de Tarythmie d’apres Coumel (ref. n" 2). Une tachyarythmie (le plus sou- 
vent sous-tendue par un mecanisme de reentree) est la suite de Tinteraction complexe 
d’utt facteur de modulation et d’un facteur declenchant sur un substrat arythmogene. 


quel qu’en soit le stade devolution, 
peuvent un jour se compliquer de fibril- 
lation atriale. Un certain nombre de 
fibrillations dites idiopathiques sur- 
viennent en l’absence de tout facteur 
identifie (cceur apparemment sain). Des 
travaux anatomo-pathologiques ont 
parfois retrouve un ensemble d’ano- 
malies infracliniques non specifiques, 
telles que fibrose interstitielle, inflam- 
mation ou degenerescence myocy- 
taire. 5 Quelques tres rares cas familiaux 
de fibrillation atriale ont pu etre ratta- 
ches a une anomalie genetique situee 
sur le chromosome 10. 6 

Substrat arythmogene 

Le substrat arythmogene de la fibrilla- 
tion atriale (fig. 3) est un ensemble 
d’anomalies electrophysiologiques et 
structurales qui favorisent avant tout la 
survenue de reentrees. Certaines sont cli- 
niquement mesurables. Par exemple, on 
peut facilement rechercher une dilata- 
tion atriale par echocardiographie. L’ ex- 
ploration electrophysiologique permet 
de mesurer des indices simples de vul- 
nerabilite atriale, comme des periodes 
refractaires et indirectement des vitesses 
de conduction (par la mesure de temps 
de conduction atriaux). La dispersion des 
periodes refractaires ne peut etre estimee 
que grossierement. II n’existe pas d’ou- 
tils pour apprehender l’anisotropie de 


conduction ou Pimportance de la tension 
de paroi. 

Facteurs de modulation 
et facteurs declenchants 

Le systeme nerveux autonome joue un 
role preponderant a l’etage atrial dans 
la modulation du substrat arythmo- 
gene. 7 L’hypertonie vagale diminue les 
periodes refractaires de faqon hetero- 
gene. L’ explication est fournie par une 
distribution inhomogene des terminai- 
sons nerveuses parasympathiques. Par 
contre, la vitesse de conduction aug- 
mente un peu (propriete antifibrilla- 
toire selon le concept de longueur 


Age 

Tabagisme 

Hypertension arterielle 
Hypertrophie ventriculaire 
Dilatation atriale 
Insuffisance cardiaque 
Cardiomyopathie congenitale 
Atteinte valvulaire cardiaque 
Accident ischemique cerebral 
Intoxication alcoolique 
Dysfonctionnement du systeme 
nerveux autonome 
Dysfonctionnement sinusal 


d’onde), mais le schema de l’activation 
intra-atriale est modifie, ce qui peut 
favoriser la fibrillation. L’hypertonie 
sympathique diminue en moyenne les 
periodes refractaires sans vraiment 
majorer la dispersion. De plus, elle 
favorise 1’ emergence de foyers ecto- 
piques (ou extrasystoles atriales), qui 
vont servir de gachette de demarrage 
de la fibrillation. Le holter electrocar- 
diographique permet d’objectiver assez 
correctement le role du systeme ner- 
veux autonome en montrant typique- 
ment, avant le demarrage de la fibril- 
lation, un contexte adrenergique avec 
acceleration du rythrne sinusal, ou un 
contexte vagal, avec bradycardie sinu- 
sale, la nuit notamment. On retrouve 
tres souvent, comme facteur declen- 
chant, la survenue d’une ou plusieurs 
extrasystoles atriales (v. infra.). Dans 
certains cas plus rares, la fibrillation 
atriale survient par la disorganisation 
d’une tachycardie supraventriculaire 
reguliere, comme une tachycardie sinu- 
sale, une tachycardie reciproque ou un 
flutter. Dans un pourcentage non negli- 
geable de cas, la fibrillation atriale sur- 
vient brutalement sans facteur declen- 
chant identifiable, ce qui confirme que 
tous les determinants de la fibrillation 
ne sont pas encore connus. 

Theories mecanistiques 
de la fibrillation atriale 

Un ensemble de travaux de cartogra- 
phie a permis d’ observer differents 
mecanismes, chacun pouvant se tra- 
duire par une activite fibrillatoire locale 
et par un aspect de fibrillation atriale 


Sexe masculin 
Diabete 

Infarctus du myocarde 
Cardiomyopathie ischemique 
Dysfonctionnement ventriculaire gauche 
Traitements diuretiques 
Atteinte cardiaque rhumatismale 
Chirurgie cardiaque ou thoracique 
Hyperthyroi'die 
Pericardite 
Maladie pulmonaire 
Tachyarythmies supraventriculaires 


Tableau 

Ensemble des indicateurs epidemiologiques et facteurs cliniques 
rattaches a la survenue de la fibrillation atriale 
D’apres Alessie et al. (ref n°4) 
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Repolarisation 
courte (p^) 

- alteration 
des courants ioniques 
- hyperthyroYdie 


Conduction lente 
(ou bloc de conduction) 
- fibrose, hypertrophie 
- inflammation 
- ischemie 
-alteration 
des connexines 


Diminution 
de la longueur 
d'onde 




Facteurs 

mecaniques 

- T pression 
intra-atriale 
(1C, valvulopathie, etc.) 


Dilatation 

atriale 



I : ibri|latiqn atriale : 




T Tension de paroi 
(stretch) 


\ 




Anisotropie 

Inhomogeneite 


de conduction 

de la repolarisation (pi ) 


- fibrose, hypertrophie 

- alteration 


- inflammation 

des courants ioniques 


- ischemie 

- alteration 


- alteration 

de I'innervation locale 


des connexines 


B 

Representation schematique des principaux facteurs qui constituent le substrat 
arythmogene de la fibrillation atriale. Les systemes parasympathique (pY) et 
orthosympathique (Y) modulent particulierement la repolarisation atriale. 

IC : insuffisance cardiaque. 



A: multiples ondelettes; B : microreentree fixe ; C: macroreentree mobile; 
D : foyer ectopique. 


typique sur l’electrocardiogramme 
(fig. 4). La tendance actuelle est d’at- 
tribuer, quels que soient les meca- 
nismes sous-jacents, un role plus 
important a l’oreillette gauche qu’a la 
droite. 

Reentree 

Multiples onilelettes 

La plus classique des theories basee sur 
des travaux de modelisation est l’hy- 
pothese de la presence de multiples 
microcircuits appeles ondelettes 
(fig. 4A). 8 Un sine qua non est la pre- 
sence d’une heterogeneite de la repo- 
larisation atriale. La fibrillation atriale 
est dans ce cas secondaire a la presence 
simultanee d’ondelettes qui peuvent se 
diviser pour donner des ondelettes 
filles, se combiner ou s’eteindre. Leur 
duree de vie est breve ; elles changent 
continuellement de taille, de forme et 
de direction de propagation (dyna- 
mique de type chaotique). Le main- 
tien de la fibrillation est subordonne 
a la presence d’un nombre critique de 
3 a 6 ondelettes dans la surface ou 
« masse critique » atriale consideree. 
Cette hypothese a longtemps prevalu, 
mais il a fallu attendre 1 994 pour n’ob- 
server que partiellement ce mecanisme 
chez rhomme. 9 

Microreentree fixe 
Des travaux essentiellement experi- 
mentaux ont montre qu’un aspect elec- 
trocardiographique de fibrillation atriale 
peut etre aussi secondaire a une micro- 
reentree (moins de 1 0 mm de diametre) 
de topographie stable, localisee en gene- 
ral dans la partie posterieure de 
l’oreillette gauche (fig. 4B). 10 Ce micro- 
circuit de type spiral est responsable 
d’une tres haute frequence d’activation 
du tissu atrial. L’ activation homogene du 
massif atrial ne peut plus etre assuree ; 
on parle alors de conduction fibrillatoire. 
La consequence est une activation hete- 
rogene des oreillettes, avec un aspect 
de fibrillation atriale sur l’electrocar- 
diogramme de surface. 

Macroreentree mobile 
La presence d’une seule onde spirale 
de taille importante et mobile pourrait 
aussi etre responsable d’une activite 
electrique rapide et irreguliere, com- 
patible avec de la fibrillation atriale 
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A : F5A typ# P^urT 

~ V ^ 


H : d£d«nch#m£nt d'une F-A 
ij ri i ■ dr-s OA de type P su r T 


Tfl 


HI A : Extrasystole atriale (ESA) provenant d’un foyer ectopique localise dans tine 
veine pulmonaire, se traduisant par tin aspect electrocardiographique de type «P stir 
T». Une ESA responsable d’une onde P precoce modifie l’ aspect de I’onde T 
(repolarisation ventriculaire) (fleches). La precocite de I’ESA provoque une 
aberration de la depolarisation ventriculaire (elargissement du QRS, etoiles). 

B : Declenchement d’un episode de fibrillation atriale (FA) par une salve d’ESA 
(fleches) provenant d’une veine pulmonaire. 



X ~ surface atriale X « surface atriale X «« surface atriale 
FA breve FA persistante FA chronique 


0 

■ Concept de longueur d’onde (X) d’un circuit de reentree applique a la fibrillation 
atriale (FA). 

A : La longueur d’onde est mesuree par le produit de la periode refractaire effective 
(PRE) et de la vitesse de conduction (VC). Tout facteur qui diminue la PRE et la VC 
favorise I’emergence de la fibrillation. 

B : Une longueur d’onde de reentree superieure au perimetre atria! (ou surface atriale) 
rend impossible la survenue de la reentree et done de la fibrillation atriale. 

C: Une longueur d’onde juste inferieure d la taille du circuit anatomique permet la 
survenue d’une fibrillation atriale organisee ressemblant a un flutter et de duree 
breve. 

D: Le raccourcissement significatif de la longueur d’onde permet la presence simul- 
tanee de plusieurs circuits de reentree dans une meme surface atriale, etpar consequent 
le nuiintien d’une fibrillation atriale. 

E: La conjonction d’une dilatation atriale et d’une petite longueur d’onde permet la 
presence simultanee de tres nombreux circuits de reentree. Dans ce cas, la fibrillation 
atriale se maintient au long cours et parait electriquement tres desorganisee. 


(fig. 4C). 11 Dans ce cas, l’aspect elec- 
trocardiographique parait plus orga- 
nise ; on parle alors de « fibrillo-flut- 
ter». Quand cette spirale devient 
stationnaire, 1’ aspect est une tachycar- 
die atriale reguliere et monomorphe. 

Foyers ectopiques: fibrillation 
d’origine focale 

La theorie de la fibrillation atriale 
focale a ete proposee dans les annees 
1950 (fig. 4D). Elle regroupe 2 entites : 
soit une source electrique focale, a la 
maniere de la microreentree fixe, 
engendre une conduction fibrillatoire ; 
soit une extrasystole atriale, isolee ou 
en salve, joue le role de gachette (trig- 
ger) pour engendrer une fibrillation sur 
un substrat arythmogene favorable. Des 
travaux recents ont redonne vigueur a 
cette 2 e entite. 

Veines pulmonaires 
Le merite de l’equipe de Bordeaux est 
d’ avoir montre le role important des 
veines pulmonaires dans le declenche- 
ment de certains cas de fibrillation 
atriale. 12 Chez des patients avec fibril- 
lation atriale paroxystique resistant a 
de nombreux antiarythmiques, les extra- 
systoles atriales responsables de l’ap- 
parition de la fibrillation provenaient, 
dans plus de 90 % des cas, des veines 
pulmonaires, notamment superieures. 
Le substrat anatomique capable de pro- 
duire une telle activite ectopique, veri- 
table gachette des fibrillations atriales 
paroxystiques, correspond a la presence, 
dans la paroi veineuse, de fibres myo- 
cardiques strides provenant de 
l’oreillette gauche. Une assez grande 
proportion de fibrillations chroniques 
pourrait relever de ce mecanisme focal, 
du moins initialement. On peut suspec- 
ter sur l’electrocardiogramme ou le hol- 
ter la participation des veines pulmo- 
naires dans la fibrillation quand les 
extrasystoles ont un aspect de type «P 
sur T » (fig. 5A). La figure 5B illustre 
le declenchement d’un episode de fibril- 
lation atriale par des extrasystoles de 
type «P surT». 

Autres foyers ectopiques identifies 
Le ligament de Marshall, un recessus 
embryonnaire situe dans une region 
proche des veines pulmonaires supe- 
rieures, la crista terminalis, ou des 
foyers situes dans la veine cave supe- 
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rieure ont ete incrimines dans la genese 
de certaines fibrillations. 13 - 14 

Un mecanisme d’auto- 
entretien : le remodelage 
electro-structural 

Le remodelage electro-structural des 
oreillettes induit par la fibrillation est 
un phenomene complexe qui favorise 
son propre maintien: la fibrillation 
engendre la fibrillation. 15 - 16 Ce veritable 
cercle vicieux a permis d’eclairer d’un 
jour nouveau des faits medicaux connus 
de longue date, tels que : 1’evolution clas- 
sique des formes de fibrillations paroxys- 
tiques vers des fibrillations chroniques ; 
la plus grande resistance a la cardiover- 
sion electrique ou medicamenteuse des 
fibrillations anciennes par rapport aux 
fibrillations recentes; l’association fre- 
quente entre les diverses tachycardies 
supraventriculaires et la fibrillation 
atriale, etc. Le remodelage est sous-tendu 
initialement par des modifications elec- 
trophysiologiques, dont la plus impor- 
tante est la diminution heterogene des 
periodes refractaires atriales. 17 Ces alte- 
rations sont expliquees par des modifi- 
cations de la densite des canaux ioniques, 
plus particulierement du courant cal- 
cique Ica-L. Toutes les tachy-arythmies 
atriales, y compris le flutter commun, 
peuvent induire le remodelage elec- 
trique. Une autre caracteristique impor- 
tante est la reversibilite apres 1’ arret de 
la tachyarythmie atriale. Cela est parti- 
culierement vrai dans les phases initiales 
du processus. Un remodelage structu- 
ral allant de pair avec une diminution 
de la contractilite atriale accompagne 
progressivement, et de fa 9 on decalee, 
le remodelage electrique, et concourt lui 
aussi au maintien de la fibrillation. Les 
differentes anomalies retrouvees sont : la 
dilatation des cavites atriales et des myo- 
cytes; l’apparition d’anomalies histo- 
logiques similaire au myocarde «hiber- 
nant» rencontre dans l’ischemie 
chronique ; 1’ alteration de certains orga- 
nites intracellulaires et de la repartition 
des connexines; l’alteration de l’inner- 
vation sympathique locale, etc. 18 Ce phe- 
nomene, bien demontre experimentale- 
ment, a ete observe de faqon plus 
partielle chez l’homme car les moyens 
d’investigations sont plus grossiers. 
Nattel suggere que le remodelage sur- 


Glossaire 


Activite declenchee. Post-depolarisation 
anormale survenant precocement ou tar- 
divement dans le deroulement du poten- 
tiel d’action et dependant du potentiel 
d’action precedent. L’ activation declen- 
chee peut etre d’ amplitude suffisante pour 
atteindre le seuil et produire une activite 
electrique anormale. 

Anisotropie de conduction. La vitesse 
de propagation de l’onde d’ activation est 
differente selon 1* orientation des fibres 
myocardiques, plus facile dans une direc- 
tion parallele a 1’ orientation des fibres 
myocardiques. L’ anisotropie de conduc- 
tion est expliquee par des differences de 
couplage cellulaire dans les differentes 
directions. Elle constitue, avec la disper- 
sion des periodes refractaires, un sub- 
strat classique de la reentree en favorisant 
la survenue d’un bloc de conduction. 
Automatisme. Capacite d’un tissu myo- 
cardique a produire spontanement une 
activite electrique et propager un poten- 
tiel d’action. L’automaticite est classi- 
quement une propriete inherente du noeud 
sinusal en particulier. L’hyperautoma- 
tisme peut se traduire par des extrasys- 
toles isolees ou une veritable tachycardie. 
Connexines. Proteines transmembra- 
naires participant au couplage entre les 
cellules myocardiques dans le sens lon- 
gitudinal et facilitant ainsi la propaga- 
tion de l’onde d’activation ( gap junction). 
Foyer ectopique. Source electrique, autre 
que le noeud sinusal, responsable d’une 
activation cardiaque. Le foyer ectopique 
est responsable : soit d’un rythme 


d’echappement, dont les caracteristiques 
de frequence dependent de la source 
(oreillette, noeud atrioventriculaire, ven- 
tricule), soit d’un rythme ectopique acce- 
lere. 

Longueur d r onde. La longueur d’onde 
d’un circuit de reentree permet d’estimer 
simplement sa viabilite dans une surface 
de myocarde donnee. Elle se definit 
comme la taille minimale d’un circuit de 
reentree (calculee par le produit de la 
vitesse de conduction et de la periode 
refractaire), et correspond a la distance 
parcourue par le front d’activation au 
cours du phenomene reentrant. Plus la 
longueur d’onde est courte, plus le front 
d’onde de reentree aura une chance de 
se perenniser dans la surface ou masse 
atriale. Cette derniere peut regrouper en 
pratique 1’ ensemble du myocarde atrial 
(oreillette droite et gauche, septum inter- 
atrial). La figure 6 objective 1’ application 
de ce concept de longueur d’onde a la 
fibrillation atriale. 

Reentree. Anomalie de la propagation de 
l’onde d’activation cardiaque creant un 
mouvement circulaire electrique anormal, 
ou 1’ impulsion reactive une zone myo- 
cardique au prealable deja activee. Le phe- 
nomene de reentree necessite plusieurs 
conditions fondamentales, comme la pre- 
sence d’un bloc unidirectionnel de 
conduction et d’une zone de conduction 
lente, anomalies souvent favorisees par la 
survenue d’une extrasystole. On dis- 
tingue, selon la dimension du chemin par- 
couru par le mouvement reentrant, la 
macro- de la microreentree. 3 ■ 



vient dans tous les episodes de fibrilla- 
tion atriale quels que soient le meca- 
nisme sous-jacent ou le substrat aryth- 
mogene initial. 16 

Interactions complexes 
des particularity 
anatomiques atriales 
avec la dynamique 
de I’activation 

L’ activation au cours de la fibrillation 
atriale avait, jusqu’a present, ete ana- 
lysee dans un espace bidimensionnel 
du fait de la minceur de la paroi atriale. 
La structure anatomique des oreillettes 
est particulierement complexe, avec 
presence de nombreux orifices (veines 
caves, sinus coronaire, veines pulmo- 


naires), et des particularity telles que 
les trabeculations de muscles pectines, 
la crista terminalis, le faisceau de Bach- 
mann. Si l’importance de la « masse 
critique » totale du massif atrial est 
reconnue de longue date dans la sur- 
venue d’une fibrillation (fig. 6), les 
interactions complexes des particula- 
rity anatomiques et de la dynamique 
des fronts d’activation n’ont pu etre 
que recemment objectivees. A titre 
d’exemple, un gros muscle pectine peut 
servir a ancrer une onde de reentree 
de type spiral et la rendre stationnaire. 
La consequence sur l’electrocardio- 
gramme est la transformation d’un 
aspect de fibrillation atriale en aspect 
de flutter. 19 De fa?on inverse, quand 
l’onde de reentree se separe du muscle 
pectine, on observe un passage de flut- 
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ter en fibrillation atriale. De meme, une 
onde de reentree a du mal a se stabili- 
ser autour d’un petit orifice (ostium 
du sinus coronaire par exemple). La 
consequence est une activite electro- 
cardiographique rapide et irreguliere. 20 
On assiste au phenomene inverse quand 
1’ orifice est de grande taille (abouche- 
ment des veines caves par exemple) : le 
circuit se stabilise plus facilement et 
produit une activite de type tachycar- 
die reguliere monomorphe. 

Conclusion 

Si l’essentiel du substrat arythmogene 
des facteurs de modulation et des fac- 
teurs declenchants qui concourent a la 
fibrillation atriale sont connus de 
longue date, les mecanismes sous- 
jacents ne sont que partiellement eclair- 
cis. De plus, de nouveaux concepts ont 
emerge, comme le remodelage electro- 
structural des oreillettes ou les com- 
binaisons entre dynamique de la fibril- 
lation et complexity de la structure du 
massif atrial. II existe done de nom- 
breux modeles mecanistiques qui peu- 
vent par ailleurs se combiner a diffe- 
rents degres. Par exemple, un patient 
peut avoir des acces de fibrillation 
atriale paroxystique d’origine focale 
sur un cceur apparemment sain. Un 
remodelage electro-structural peut sur- 
venir a terme, et la fibrillation deve- 
nir chronique, avec un mecanisme 
sous-jacent du type presence de mul- 
tiples ondelettes. Les consequences 
cliniques de la multiplicity des meca- 
nismes sont particulierement repre- 
sentees par la diversity des formes de 
fibrillations rencontrees chez 1’homme, 
et la difficulty bien connue de les trai- 
ter. 21 Ces avancees pathogeniques 
significatives ont debouche sur de nou- 
velles pistes therapeutiques. L’ exemple 
le plus spectaculaire concerne le meca- 
nisme focal de la fibrillation atriale. 
L’ implication therapeutique est directe, 
car l’anomalie est accessible a un trai- 
tement radical par ablation. 13 Cette 
approche therapeutique est tres pro- 
metteuse, meme si l’efficacite et la 
surete n’en sont pas encore optimales. 
Un certain type d’inhibiteur calcique 
exerce un effet preventif sur le remo- 
delage electro-structural de longue 
duree et sur les effets profibrillatoires. 22 
Diverses molecules ont une action inte- 


ressante pour prevenir la fibrillation 
atriale induite par l’augmentation de la 
tension de paroi, mais elles ne res- 
semblent encore en rien a des medi- 
caments (gadolinium, toxine de la 
tarentule...). 23 - 24 Les inhibiteurs du 
systeme renine-angiotensine semblent 
prometteurs pour les fibrillations 
atriales survenant dans un contexte 
d’insuffisance cardiaque et de fibrose 
tissulaire. 25 Toutes ces nouvelles pistes 
fournissent l’espoir de solutions the- 
rapeutiques enfin plus efficaces pour 
les patients souffrant de fibrillation 
atriale. ■ 

Summary . 

Mechanisms of atrial fibrillation 

Samir Fareh, Georges Atallah 

Atrial fibrillation occurs because of a com- 
plex interaction between an arrhythmogenic 
substrate, triggers factors and the autonomic 
nervous system. Underlying fundamental 
mechanisms are multiple, can cohabit and 
include schematically: multiple wavelet, stable 
microreentry, macro single meandering spiral 
wave reentry and focal atrial fibrillation arising 
from the pulmonary veins. More over, new 
concepts have emerged like the atrial fibrilla- 
tion-induced electrical and structural remode- 
ling which favors its own perpetuation. Expe- 
rimental studies have shown a complex 
interaction between anatomical particularities 
of the atria and the activation fronts dynamic. 

All this recent progress open new and more effi- 
cient therapeutic perspectives for patients endu- 
ring atrial fibrillation. 
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